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INTRODUCTION 


Nous adoptons pour l’exposé de nos travaux une division qui est 
commandée par la direction générale que nous avons imprimée à 
nos recherches. C’est surtout les reins et le foie qui ont été l’objet 
de nos études personnelles, entreprises au triple-point de vue cli¬ 
nique, anatomo-pathologique et expérimental; aussi nous paraît- 
il rationnel d’indiquer, tout d'abord, ceux de nos travaux qui con¬ 
cernent ces organes. Nous résumerons ensuite nos publications 
ayant trait aux maladies des divers appareils et à la pathologie 
générale. 

Notre plan se trouve donc ainsi tracé : 

Première partie : Les reins. 

Deuxième partie : Le foie. 

Troisième partie : Maladies des appareils et pathologie 
générale 




[1ÈRE PARTIE 


LE REIN 


HISTOLOGIE NORMALE ET PATHOLOGIQUE. EXPÉRIMENTATION 
CL» JUE 



HISTOLOGIE NORMALE 





Fia. I. - Altérations cadavériques de deux ordres : oubienles cellules ^ 
des tubes contournés. se sont détachées de leur mem¬ 

brane basale et sont libres dans la: 
lumière du tube; ou bien l’épithélium qui est resté en place laisse, 
échapper des boules sarcodiques qui s’épanchent dans la lumière.q9 
De ces constatations découlent des conclusions importantes pour 
l'étude de l’histologie expérimentale du rein; pour que ces études 


sitôt après la mort de l’animal, sectionné en petits fragments et fixé i 
immédiatement ; on ne peut tenir compte des lésions épithéliales quW 
ont été décrites sur des reins prélevés plusieurs heures après la mort. 



















HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE 


Difficultés d'interprétation des lésions épithéliales 
constatées sur les reins prélevés aux autopsies. 

IN" ’».. Wt l . ^ 1, 

Tout ce que nous venons dé dire sur les altérations cadavériques des 
reins montre la difficulté de décrire les lésions épithéliales qui exis¬ 
taient'pendant la vie, en se basant sur l’examen histologique du rein 
prélevé'vingt-quatre heures après la mort. A. notre avis, beaucoup des 

lésions décrites sous le nom d’abrasion cellulaire, boules hyalines, 
exsédats albumineux, etc., sont des altérations cadavériques. 

Il faut donc être très réservé dans l’interprétation des altérations épi¬ 
théliales du rein, d’autant plus que si l’on examine systématiquement 
les reins de tous les malades dont on fait l’autopsie, on trouve toujours 
l’épithélium rénal altéré, quelle que soit la maladie qui ait entraîné la 
mo'fi, et ces altérations constantes et souvent très marquées forment un 
contraste avec les lésions relativement minimes que nous avons notées 
dans les cas que nous allons étudier, et où il y avait une affection rénale, 
des plus manifestes. 

Des reins atteints de pyélo-néphrite suppurée et enlevés chirurgicale¬ 
ment pour cette raison ont été mis directement dans le liquide conser¬ 
vateur aussitôt, après leur ablation pour être fixés et inclus selon la 
méthode plus haut décrite. Nous avons été frappé par ce fait que les 
lésions des épithéliums paraissent beaucoup moins marquées que dans 
les reins enlevés vingt-quatre heures après la mort, alors même que 
ces reins provenaient de sujets ayant succombé à une affection qui ne 
retentit pas sur ïe rein. 

Ce qui domine surtout dans ces cas de pyélo-néphrite suppurée, c’est 
l’infiltration leucocytaire péri-tubulaire ; mais en ce qui concerne les 
épithéliums, ils sont souvent conservés dans leur forme normale, ayant 

bon constatable est habituellement une diminution très notable des 
granulations protoplasmiques, constituant ce que nous appellerons plus 
loin la cytolyse péri-nucléaire. Ces altérations, minimes en apparence, 






















parmi les substances qui lèsent les reins des animaux auxquels on les 
injecte, les unes sont directement, les autres indirectement loxiques.|j 

Prenons pour exemple le sublimé ou l’acide chromique : ajoutés même 
à très faible dose à la solution réno-conservatrice, ils causent des lésions 
très accentuées de l’épithélium des tubes contournés; on peut donc dire 
que ces substances sont directement toxiques pour le rein. 

Les résultats obtenus sont tout différents si nous prenons la toxine 
diphtérique : on sait que son injection sous-cutanée ou intra-vasculaire,, 
aux animaux produit des lésions rénales très marquées. Or nous avons 
puconstater que l’adjonction de celle toxim è 1 ol o rén on e va-i 
trice ne détermine pas de lésions rénales, pourvu que le point cryosco- 
piqué de la solution reste à — 0“78. Nous avons donc là un exemple de ' 
substance indirectement toxique pour le rein. 

nom de poisons ou de sérums néphro-toxiques à ceux-là seuls qui ont 

tion et nous allons voir les notions de physiologie pathologique qu’elle 
nous a permis de préciser. 


PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUE 










































Sérums néphrotoxiques. (N 













analogue à celle que l’on observe à la suiie de.l’injeetjon d’eau,aaiée, 
qui peut, dans certaines conditions, produire de l'albuminurie des 
lésions rénales. 

Au contraire, l’action des sérums préparés expérimentalement,pss 
injection d’émulsion rénale est véritablement toxique pour le rein, e: la 
démonstration que nous en avons donnée par notre procédé, diâtuds 
in vitro nous semble trancher d’une façon définitive la question epçijïq 
discutée des sérums néphrotoxiques. 

Lésions d’un rein consécutives aux altérations aseptiques ou septiqueB 
do l'autre rein. (N« «9, 70,) , I a ,l : Æ 

Nous avons pratiqué toute une série de. lésions expérimentales, diltft 
seul rein, chez des chiens, des lapins ou des cobayes (ligature undaté- 
rale de l’uretère, de l’artère rénale ou de tout le pédicule; traumatismes. 

montrer qu’un seul rein lésé peut — de ce fait • produire non seule,) 
ment des troubles de fonctionnement de. l'autre. rein, (ce que le profesi 
seur Guyon avait déjà prouvé), mais aussi des. lésions tou jours 


La pathogéniq de ces ,lésions est facile S Çomprend,re,gtâce.iè DUS) 
expériences sur la toxicité de la substance rénale, Prenons comme, 










nières il faut encore séparer les néphrites toxiques (que la substance 
toxique Soit un poison ou une toxine microbienne) d’avec les infections 
suppurées du rein. 

Nous n”insisterons pas sur les cas de néphrite ascendante que nous 
avons relevés : ils sont de constatation banale. En revanche nous 
n’avons jamais vu un seul cas de néphrite toxique qui ne fût bilaté¬ 
rale : les lésions trouvées à l'autopsié, dans les faits de ce genre, non 
seulement siégeaient des deux côtés, mais encore avaient une inten¬ 
sité sensiblement égale sur l’un et l’autre rein. 

Les lésions rénales suppuratives dues à une infection sanguine peuvent 
au contraire être unilatérales, et nous avons observé trois cas de ce 
genre (fièvre typhoïde, staphylococcie, pneumococcie). La physiologie 
pathologique nous explique d’ailleurs facilement cette différence entre 

















décrirons plus 








SÉMÉIOLOGIE 


Épreuve du bleu de méthylène et perméabilité rénale. 

(X°* 5, 10, 12, 17, 19, 21,22,24,60, 62,68.) 

Nous n’insisterons pas très longuement sur l’ensemble des travaux 
que nous avons publiés sur l’épreuve du bleu de méthylène, car celle 
épreuve est devenue classique à l’heure actuelle et se trouve décrite 
avec détails dans tous les traités classiques au point de vue de sa tech¬ 
nique et de ses applications. 

Rappelons cependant qu’en 1897, lorsque avec M. Achard nous avons 
publié nos premiers travaux sur la question, les moyens d’apprécier 
les fonctions rénales se bornaient à l’examen chimique et physique des 
urines et à; l’étude de leur toxicité. Notre méthode eut le mérite de 
constituer la première tentative pratique pour apprécier plus directe¬ 
ment les fonctions rénales : elle devait être complétée ultérieurement 
par d’autres procédés et en particulier par l’étude cryoscopique des 
urines qui sont venus confirmer, dans leurs grandes lignes, les résultés 
que nous avions signalés. 

Nous rappellerons brièvement en quoi consiste l’épreuve du bleu de 
méthylène, d’ailleurs des plus simples; il suffît, en effet, d’injeçteçau 
malade 1 centimètre cube d’une solution de bleu de méthylène à î/20, 
et de surveiller la durée, le rythme et la quantité de l'élimination.JM 

Quant aux renseignements que l’on doit demander à cette épreuve, 
ils. sont basés sur les constatations cliniques, anatomo-pathologiques 
et expérimentales que nous avons faites ; nous résumions de la façon 
suivante ces notions, dans notre propre thèse : 

Le bleu de méthylène injecté sous la peau d’un sujet même normaj,, 
est toujours — du moins pour les doses habituelles — réduit par le sang 
et transformé en un leucodérivé. C’est le rein qui se charge ensuitfyjle : - 
transformer en substance colorante ce dérivé incolore du bleu. L’éjioj^- 
nation de la matière colorante par l’urine est uniquement facteur de. 
l’état anatomique ou fonctionnel du rein, et jamais de l’activité réduc¬ 
trice des humeurs. Si la substance colorante n’est pas éliminée en nature,. 
mais sous forme de chromogène ; si elle ne colore pas l’urine dans les 
délais normaux, ou avec son rythme habituel : c’est le rein, seuig$J^ 
faut incriminer. 

L’expérimentation, la clinique et l’anatomie pathologique nou§ oot 
appris que l’élimination retardée, lente et prolongée indique un trouve, 
fonctionnel ou une altération des glomérules et des vaissaux. Le passage 








lésion rénale; il s'agit là de troubles fonctionnels et passagers dont 
nous croyons avoir bien démontré l’existence. C’est encore l’épreuve dm : 
bleu de méthylène qui a contribué à mettre en relief ce point essentiel 
de la pathogénie des urémies tant aiguës que chroniques, à savoir que 
l’imperméabilité rénale n’était qu’un des nombreux facteurs quieconr 
courent à la production de l’urémie. C’est lui qui donné au syndrome; 
sa signature pathogénique, mais quelquefois il peut cliniquement 
passer au second plan. 

Au point de vue clinique, l’épreuve est un excellent moyen dé dia¬ 
gnostic des néphrites interstitielles latentes ou masquées par une car¬ 
diopathie. Elle permet aussi d’interpréter la valeur pronostique des dif¬ 
férents types d’albuminurie, de surveiller l’évolution des lésions de la 
néphrite aiguë et des congestions rénales survenues au cours des mala¬ 
dies infectieuses. Si les troubles de la perméabilité rénale persistent 
longtemps après le début de la convalescence, on doit: même, en 











relard dans l’apparition du bleu, on pourra [encore permettre un régime 
lacté mitigé; que si, au contraire, le retard et la prolongation sont asso¬ 
ciés, on doit redouter l’apparition de l’urémie pour la moindre cause 
d’intoxication surajoutée et surveiller par conséquent de très près le 


Ces conclusions que nous tirions dans notre thèse, d’un très grand 
nombre de constatations anatomiques, cliniques et expérimentales, ont 


été confirmées par un très grand nombre de médecins français et étran¬ 
gers qu’il nous est impossible de citer ici. Rappelons cependant que 
nous avons publié avec X. Bender une revue générale sur « l’épreuve 



la néphrite interstitielle qui, fréquemment, dans sa forme latente, peut 
passer inaperçue. Quant à sa valeur pronostique, elle se tire de la possi¬ 
bilité que l’on a, par celle méthode, de se faire une idée de la profon¬ 
deur et de l’élection du processus pathologique rénal ». 


CLINIQUE 

je dans la production des lésion: 






riche et le plus active. C’est comme la reproduction chez l’homme des 
lésions de granulie rénale, que Borrel a obten ces expérimentalementpar 

Notre seconde observation (en collaboralicn avec M. Marcel Labbé) 
concerne un de ces cas que l’on est convenu d'appeler néphrite jjàren- 
chymateuse, en réservant h cette appellation une signification pure¬ 
ment clinique; c’est dire qu’il s'agissait d'un malade présentant de 
l’anasarque, des urines rares et très albumineuses, et dont le sérum 
était lactescent; comme il était impossible de trouver par le seul 
examen clinique la cause de cette néphrite, nous eûmes recours aux 
procédés de laboratoire que l’on met hnbiluellement en œuvré‘pour 
dépister la tuberculose. La réaction fébrile à la tuberculine fut, en par¬ 
ticulier. des plus nettes, et nous avons pu — pour cette raison — ranger 
cette observation dans le groupe des néphrites parenchymateuses d’bri- 
gine tuberculeuse, décrites par MM. Landouzy et Léon Bernard; J s : 

Débilité rénale (sa conception générale). (N“ 84, 88.) (J rll 

On emploie le terme de « débilité » en parlant d’un organisme pour 
exprimer le faible degré de son énergie vitale; on dit de même selon la 
définition de Dechambre qu’une constitution est débile « quand l’en- 





..quiprésentoraiferit de l'albuminurie posL-chlorofûrmique. 

Une fois en possession dénotions aussi précises fournies par la chlo- 
,rbfflmisatioa,nousayons pu.comprendre et expliquer une. série de faits 
...filipiques dont lai constatation nous avait toujours surpris, a savoir 
ssWÿlimot, certains! sujets,ont ,de lialbuminurie: au cours d’infections 
■tWl « c'pst,ainsi) par exemple, que si nous nousicn rapportons aux 
Statistiques, si parfaites, de .■».. Roger, 11,7 p._ 100 des rougeoleux, 
12,7 p. 100 des sujets atteints d’amygdalites ^cryptiques,,10,1 p., 100 
de malades présentant une angine érythémateuse eurent de l'albumine. 

Nous avons nous-même observé une série de faits qui permettent 
d'éliminer deux hypothèses pathogéniques qui se présentent immédia- 

è une forme un peu plus grave de la maladie ou à ce que les anciens 





















trois des malades que nous.avons en observation présentent à l’heure 
actuelle le tableau clinique complet de la néphrite interstitielle : nos 

proportions les néphrites*" sont l’aboutissant de la débilité rénale. Pour 
l’instant nous avons tendance à croire que beaucoup des sujets qui en 
sont atteints, éviteront les néphrites s’ils ne sont pas soumis à trop d’in¬ 
toxications ou d’infections et s’ils ont une bonne hygiène ; ce dont nous 











































































— 41 — 


ont servi, pour ainsi dire, de point d’appel pour localiser l’action des 
substances toxiques. 

Nous pensons, d’ailleurs, qu’il n’y a là qu’une application d’une loi de 
pathologie nerveuse beaucoup plus générale. Le professeur Tripier avait 
déjà montré, en effet, que les paralysies liées à des lésions cérébrales 
ne guérissent complètement qu’en apparence; il prouva même par des 
expérimentations, qu'en faisant ingérer de la morphine à des chiens 
porteurs de lésions cérébrales à peu près latentes, on exagérait le 
résidu parétique à tel point que la paralysie redevenait apparente. 

Ce que le professeur Tripier avait réalisé avec de la morphine, nous 
avons pu le reproduire avec des poisons urémiques. Nous faisions 
d’abord des injections intrà-cérébrales d’eau salée, à des lapins, de 
façon à obtenir chez eux des accidents hémiplégiques ; nous y sommes 
parvenus dans six cas et nous avons pu constater qu’au bout de quel¬ 
ques jours les paralysies s'amendaient. Deux de ces lapins n’ont pas 
servi à d’autre expérimentation : leur hémiplégie n’a pas reparu; deux 
des autres ont, un mois après leur première opération, reçu par injec¬ 
tion intra-veineuse une dose non mortelle d’urine normale : sous l’in¬ 
fluence de cette injection nous avons vu reparaître les phénomènes 
paralytiques pendant quelques heures. Aux deux autres lapins, nous 
avons pratiqué une double néphrectomie, sous l’influence de laquelle 
ces animaux sont redevenus hémiplégiques avant de présenter les acci¬ 
dents convulsifs qui ont précédé la mort. 

Si donc nous avons insisté sur le rôle que jouent les lacunes cérébrales 
dans la production des paralysies urémiques, ce n’est qu’en raison de 
leur fréquence, mais nous considérons que, comme l’avait montré le 
professeur Raymond, toute lésion ancienne du cerveau peut servir de 
cause adjuvante aux paralysies urémiques et que d’ailleurs les consta¬ 
tations anatomo-cliniques de ce genre n’ont rien de spécial à l’urémie; 
iU’agit là en réalité, selon nous, d’une loi bien plus générale que l’on 
peut formuler ainsi : quand il existe une lésion silencieuse des zones 
motrices du .cerveau, toute intoxication générale de l’organisme peut 
réveiller la lésion ou tout au moins la rendre appréciable en clinique. 






deuxième partie 


LE FOIE 


PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE. SÉMÉIOLOGIE. PATHOLOGIE HUMAINE. 

PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE 

Ligature brusque de la veine porte (N» 48.) 


Nous avons établi avec M. X. Bender qu’il n’y a pas lieu de faire 
intervenir l’insuffisance hépatique pour expliquer la mort rapide qui 
survient à la suite de la ligature brusque de la veine porte. Déjà les 

critiques de M. Roger avaient montré que la théorie de Schiff était 

inadmissible ; nos expériences ont eu pour résultat de prouver que la 
mort est due à la spoliation sanguine causée par l’accumulation du 
sang dans les vaisseaux et les organes tributaires de cette veine. 

Pour soutenir cette thèse nous nous sommes appuyés sur les argu- 

Après la ligature les symptômes observés sont ceux que l’on constate 

chez un animal que l’on a saigné à blanc. L’autopsie permet de constater 

l’anémie des organes qui dépendent de la circulation générale et 
l’hyperémie de ceux qui sont tributaires de la circulation porte : les 
parois de l’intestin et la rate contiennent des quantités considérables 

de sang, dont la perte est plus que suffisante pour expliquer la mort par 

spoliation sanguine. 

La ligature de l’aorte au-dessus du tronc cæliaque, faite en même temps 
que celle de la veine porte, permet aux chiens une survie supérieure à 
c*lle qu’ils ont après ligature isolée du tronc porte. Le fait ne se com¬ 
prendrait pas, en admettant la théorie qui explique la mort par insuf¬ 
fisance hépatique; ne devrait-on pas produire encore plus sûrement 
cette insuffisance en empêchant l’apport du sang par les artères hépa¬ 
tiques? — et cependant, en ce faisant, on augmente la survie. Au 




































































lion des malades, et pour la susciter il suffit de leur faire prendre un peu 
de sucre ou des aliments se transformant en sucre. 

La notion de l’arrêt inhibitoire des fonctions du foie dans la colique 
hépatique est utile au double point de vue du diagnostic et du traite¬ 
ment ; elle peut servir au diagnostic non seulement pendant la crise, 
mais aussi rétrospectivement, car l’anhépatie dure quelques jours. Elle- 
fournit, d’autre part, l’indication du repos et du régime lacté non seu¬ 
lement pendant la crise, mais pendant les jours qui suivent. 

Enfin, à un point de vue purement spéculatif, la notion nouvelle de 
l’impotence fonctionnelle du foie amenant la réalisation d’un véritable 















dire oe portant que sur une partie de celles-ci. 11 s’agit d’ailleurs, 
dans tous les cas, d’une petite insuffisance, d’une hypohépathie, selon 
l’expression du professeur Gilbert, c’est-à-dire d’un trouble fonctionnel 
léger absolument latent, ayant besoin d’être recherché pour être mis 
en évidence. 

Nous n’avons pas cherché à démontrer que cette hypohépatie est le 
primum movens de la chlorose ; bien au contraire, nous estimons qu’elle 
est secondaire et due à l’irrigation sanguine défectueuse du foie. Il 
s’agit là, en somme, d’un processus général, car l’on peut admettre que 
sous l’influence de l’insuffisance hématique, au cours de la chlorose, 
tous les organes de l’économie sont en état de moindre fonctionnement. 


PATHOLOGIE HUMAINE 

Congestion atrophique du foie. (N° 77.) 

toliques dont nous avons pu faire l’autopsie, et dont le foie était net¬ 
tement diminué de volume, quoiqu’il présentât tous les caractères 
histologiques de la congestion passive simple du foie, sans adjonction 
d'aacun élément de sclérose. 

Eo nous appuyant sur d’autres faits cliniques dans lesquel le foie 
congestionné fut d’abord hypertrophié puis atrophié, nous sommes 
arrivés à cette conclusion, que la diminution de volume est due à la 
disparition progressive des cellules hépatiques. Cette hypothèse est 
confirmée par ce fait que les malades succombent souvent avec tous 
les signes de l’insuffisance hépatique; d’autres part, l’examen histolo¬ 
gique nous a montré que dans ces foies congestionnés et atrophiés, les 
cellules hépatiques sont réduites à leur plus simple expression, les 



Cirrhoses biliaires. (N« 39, 64.) 


Avec M. Parmentier, nous avons publié une observation typique 
d’ostéo-arthropathie et d’arthrites survenues chez un malade atteint, js 
cirrhose hypertrophique biliaire (n° 64), et, après avoir éliminé ht possi- 


que les doigts hippocratiques d’une part, les arthrites d'aqtqé pirH 
étaient bien sous la dépendance de la cirrhose biliaire. 

Nous avons émis au sujet de cette observation la théorie queçés 
accidents étaient causés par l’angiocholite chronique et. ses consé¬ 
quences. A notre avis, l’altération humorale due à la présence dans le 
sang des pigments et des acides biliaires joints aux substances nqçjjes 


expliquera production de cette ostéo-arthropathie que l’on pourrait 
appeler biliaire, par opposition à l’ostéo-arthropathie pneumique.Ç 
Avec le professeur Gilbert (n° 39), nous avons mis en relief l’exis¬ 
tence d’un type spécial de cirrhose biliaire que l’on peut nommer micro¬ 
splénique, car il est caractérisé par ce fait essentiel que la raje est 
atrophiée ou tout au moins n’est pas augmentée de volume, rnjilgré 
l’existence d’une cirrhose hypertrophique avec ictère chronique Des 
deux cas que nous avons publiés, l’un fut suivi d’autopsié et montra 
une hypertrophie hépatique considérable avec lésions macroscopiques 
et histologiques de cirrhose biliaire et atrophie scléreuse de la rate. 
Cette forme parait se développer plus particulièrement dansrâg^mu' 
et même dans la vieillesse, et, en raison de l’âge des malades et de 
l’absence d’hypertrophie splénique, on serait tenté de croire, — si l’o» 
































façon de voir et nous fait l’honneur « d'utiliser largement notre tra- 

Nous avons d’ailleurs repris et complété nos idées sur ce sujet en 
collaboration avec MM. Gilbert et P. Lereboullet. Après avoir montré 
que, pour qu’il y oit infiltration pigmentaire, il faut que la cellule 
hépatique soit saine ou en état d’hyperfonctionnement ; et que, d’autre 
part, la cellule infiltrée n’est pas en état d’insuffisance, nous en sommes 
arrivés à considérer que, dans les cirrhoses pigmentaires, le diabète est 
dé 0 l’hyperactivité de la cellule hépatique. 

Nous avons, à ce propos, rappelé le chiffre élevé de la glycosurie et 
de l’azoturie dans la plupart des cas publiés. Nous avons montré que, 
chez nos malades, les signes habituels de l’insuffisance hépatique fai¬ 
saient défaut et que même, au contraire, il y avait hyperazoturie ; 
nous avons signalé les résultats de la glycosurie alimentaire dans 
laquelle le foie semble arrêter le sucre pour ne le restituer que graduel¬ 
lement et tardivement; enfin, nous avons noté l’augmentation de la 
glycosurie sous l’influence de l’extrait hépatique. Toutes ces constata¬ 
tions plaident en faveur de l’hyperhépatie ; elles démontrent, en effet, 
l’exagération des diverses fonctions du foie qui, dans ces cas, va paral¬ 
lèlement avec l’hypertrophie de l’organe. 


Pyléphlébite oblitérante. (N- 23, 29.) 







Dans le second cas, les phénomènes se sont déroulés comme s’il 
avait eu ligature brusque de la veine porte. 


Avec le professeur Gilbert, nous avons attiré l’attention sur une 
série de points intéressants de l’histoire des ictères. 

Nous avons utilisé en clinique le procédé de Salkowski, qui nous 
permis d’arriver à des conclusions plus rigoureuses sur le pouvoir lino 
torial des pigments biliaires normaux et anormaux. 







TROISIÈME PARTIE 


PATHOLOGIE 

DES DIVERS APPAREILS 


MALADIES INFECTIEUSES. — PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


Les travaux suivants, qui sont pour la plupart d’ordre purement cli¬ 
nique ou anatomo-pathologique, sont classés d’après la localisation des 
maladies. Nous mettons ensuite à part quelques observations de mala¬ 
dies infectieuses, qui ne sont pas localisées sur un seul organe. Enfin 
hotis énumérons quelques travaux cliniques ou expérimentaux, ayant 
trait à là pathologie générale. 


TUBE DIGESTIF 

En dehors des maladies du foie que nous avons déjà passées en revue, 
nous signalerons : 

Une étude sur le cancer du duodénum. (n° 1); 

‘Un cas d'ulcérations intestinales survenues au cours de l'urémie (n“ 23) ; 
Un cas de hernie inguinale droite dans laquelle on trouva un appen¬ 
dice dont la lumière était complètement oblitérée, sans qu’il y ait eu 
cependant de symptômes cliniques d’appendicite (n* 31). 

SYSTÈME NERVEUX 

Nous avons étudié avec M. Gombault un cas de tubercule cérébral 
très volumineux et localisé dans la couche optique de l’hémisphère 
droit (N" 3). 









GLANDES VASCULAIRES SANGUINES 


Origine infectieuse du goitre exophtalmique. (N“ 41.) 


Nous avons rapporté, avec le professeur Gilbert, trois cas qui mon¬ 
trent que l'infection thyroïdienne peut être le point de départ du goitre 
exophtalmique. Si l’on rapproche de ces faits les constatations de 
MM. Roger et Garnier sur les lésions du corps thyroïde au cours des 
maladies infectieuses, et celles de M. Thibierge sur le rôle de l’infection 
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e t qu’il fallait en tenir compte dans l’interprétation des résultats de la 
séro -réaction. 
















réagi contre l’opinion, alors classique, que la présence du tétragène 
dans les crachats ou dans l’exsudât pleural plaidait en faveur de la 

tuberculose : nous avons pu faire la preuve, en effet, que > chez noire 

malade le bacille de Koch n’était pas en cause. 


PATHOLOGIE GÉNÉRALE 


Nous croyons pouvoir faire entrer dans celte catégorie de nos Irai 
vaux une observation très longuement étudiée d 'ulcère de la vessie 
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Si nous nous plaçons au point de vue de la pathologie générale, nous 
devons faire remarquer qu’il y a là un processus de défense contre 
l’infection de l’organisme tout entier : on sait combien, dans les périto¬ 
nites streptococciques, la septicémie est menaçante, et c’est la cause 
habituelle de la mort; cela tient à ce que la séreuse peut absorber tous 

Au contraire, dans la pleurésie purulente tuberculeuse, l’intoxication, 
générale de l’organisme est à son minimum, eu égard à la toxicité du 
liquide contenu dans le péritoine. 

C’est ainsi, par exemple, que dans une de nos observations de péri¬ 
tonite purulente tuberculeuse nous avons constaté par l'expérimenta¬ 
tion que le pus était extrêmement toxique, et cependant notre malade 
ne présentait aucun phénomène grave d’intoxication. Cela tenait à ce 
que l’absorption péritonéale était nulle, comme nous avons pu nous. 
en rendre compte par notre méthode. 

Échanges entre le fœtus et la mère. (N“ 25, 84.) J'" 
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